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WstŒp: Ostry zawa‡ serca (MI, myocardial in-
farction) jest g‡ówn„ przyczyn„ mierci w Stanach
Zjednoczonych. Istniej„ dane, z których wynika, ¿e
pierwotne (bezporednie) ródnaczyniowe zabiegi
interwencyjne (PCI, percutaneous interventions)
zwiŒkszaj„ prze¿ywalnoæ i zmniejszaj„ miertelnoæ
w ostrym zawale serca.
Metody: Przedstawiamy zwiŒz‡y przegl„d pi-
miennictwa opartego na faktach, dotycz„cy nowocze-
snych technik PCI stosowanych u chorych z ostrym
zawa‡em serca. Przeprowadzamy porównanie z lecze-
niem trombolitycznym, zw‡aszcza w wybranych pod-
grupach. Poruszamy temat angioplastyki ratunkowej.
Omawiamy farmakoterapiŒ wspomagaj„c„ nastŒpstwa
ekonomiczne i mo¿liwoci wprowadzania wymienio-
nych metod leczenia. W krótkiej dyskusji omawiamy
te¿ metody dowiadczalne.
Wyniki: Pierwotne PCI s„ kolejn„, poza lecze-
niem trombolitycznym, mo¿liwoci„ postŒpowania
w ostrym MI, przy czym w wybranych grupach pa-
cjentów wyniki stosowania PCI mog„ byæ korzyst-
niejsze, zw‡aszcza u osób w podesz‡ym wieku, cho-
rych po operacji pomostowania tŒtnic wieæcowych
oraz pacjentów z niewydolnoci„ serca lub we
wstrz„sie kardiogennym.
Wnioski: Wyniki prób klinicznych potwier-
dzaj„ zasadnoæ stosowania PCI jako pierwotnej
metody leczenia w ostrym zawale serca. Zw‡aszcza
chorzy, u których leki trombolityczne s„ przeciw-
wskazane i chorzy, u których wystŒpuje znaczne
prawdopodobieæstwo ich nieskutecznoci s„ odpo-
wiednimi kandydatami do PCI. PostŒpy technolo-
giczne i nowe rodzaje terapii wspomagaj„cej przy-
czyniaj„ siŒ do rozpowszechniania tej metody lecze-
nia, a zarazem do poprawy jej wyników. (Am. Heart
J. 2001; 141: 1524)
Co rok w Stanach Zjednoczonych dochodzi do
1,5 miliona ostrych zawa‡ów serca (MI, myocardial
infarction), w wyniku których umiera 450 000 osób
[1]. Ponadto wielu chorych po ciŒ¿kim MI staje siŒ
inwalidami. Na pocz„tku lat 80. ubieg‡ego wieku roz-
powszechni‡o siŒ leczenie trombolityczne, które zre-
wolucjonizowa‡o postŒpowanie w MI, z terapii nie-
omal wspomagaj„cej staj„c siŒ jednym z podstawo-
wych rodzajów interwencji podejmowanych w celu
ratowania miokardium. Leków trombolitycznych nie
mo¿na jednak stosowaæ u wszystkich chorych, gdy¿
w wielu wypadkach wystŒpuj„ przeciwwskazania.
Ponadto liczba pacjentów, u których nie dochodzi do
przywrócenia przep‡ywu w tŒtnicy dozawa‡owej lub
rozwija siŒ powtórne niedokrwienie lub zawa‡, jest
du¿a, a odsetek powik‡aæ  nie do pominiŒcia. Inn„
mo¿liwoci„ terapii w ostrym MI s„ obecnie pierwot-





Pierwszy opis kliniczny pierwotnej angioplasty-
ki w ostrym MI pochodzi z listopada 1980 roku,
a jego autorami s„ lekarze z Mid America Heart In-
stitute (Kansas City) [2]. Od czasu pierwszego do-
niesienia wiele szpitali zaczŒ‡o stosowaæ tŒ meto-
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dŒ, a wnioski wynikaj„ce z obserwacji [3] i rando-
mizowanych prób klinicznych sugerowa‡y, ¿e pier-
wotna angioplastyka jest co najmniej tak samo sku-
teczna, jak leczenie trombolityczne i mo¿na j„ sto-
sowaæ w bardziej ró¿norodnej grupie chorych [47].
OKeefe i wsp. obliczyli, ¿e sporód 1000 cho-
rych z ostrym MI a¿ 96% kwalifikowa‡o siŒ do le-
czenia za pomoc„ pierwotnych PCI, podczas gdy
u prawie 2/3 wystŒpowa‡y co najmniej wzglŒdne
przeciwwskazania do leczenia trombolitycznego [8].
Ponadto z powodu rzeczywistych lub podejrzewa-
nych przeciwwskazaæ pacjenci z ostrym MI, objawia-
j„cym siŒ w EKG uniesieniem odcinka ST, nie s„ le-
czeni trombolitycznie i, jak wynika z pimiennictwa,
miertelnoæ w tej grupie chorych jest wzmo¿ona
[911]. U wszystkich tych chorych mo¿na przepro-
wadziæ pierwotne PCI, a odsetek zabiegów zakoæczo-
nych powodzeniem mo¿e przekraczaæ 90%.
Podsumowuj„c, nale¿y stwierdziæ, ¿e pierwot-
ne PCI zapewniaj„ wy¿szy odsetek dro¿noci tŒt-
nicy dozawa‡owej, wy¿szy stopieæ przep‡ywu we-
d‡ug klasyfikacji TIMI (Thrombolysis in Myocardial
Infarction), mniej przypadków powtórnego niedo-
krwienia lub zawa‡u i ni¿sze ryzyko krwotoków we-
wn„trzczaszkowych [12]. W rzeczywistoci nie
stwierdzono krwotocznych udarów mózgu w pod-
grupach pacjentów leczonych za pomoc„ angiopla-
styki ródnaczyniowej (PTCA) w programach PAMI
1 (Primary Angioplasty in Myocardial Infarction),
GUSTO IIb (Global Use of Strategies to Open Occlu-
ded Coronary Arteries in Acute Coronary Syndromes)
i PAMI 2 [13].
Ryzyko wczesnej reokluzji tŒtnicy dozawa‡o-
wej, manifestuj„cej siŒ nawrotem bólów niedo-
krwiennych lub powtórnym MI, jest znacznie mniej-
sze po pierwotnym PCI ni¿ po leczeniu tromboli-
tycznym. W podgrupach pacjentów leczonych za
pomoc„ PTCA w programach PAMI, ZWOLLE
i GUSTO IIb czŒstoæ nawracaj„cego niedokrwie-
nia wynios‡a mniej ni¿ 10%, a ryzyko ponownego
MI po pierwotnych PCI jest na ogó‡ mniejsze od 5%
[12]. Po‡„czenie angioplastyki z implantacj„ sten-
tów i wspomagaj„c„ farmakoterapi„ mo¿e jeszcze
zmniejszyæ odsetek tych powik‡aæ.
Weaver i wsp. przeprowadzili metaanalizŒ
10 prób klinicznych, w których PTCA porównywa-
no z leczeniem trombolitycznym [14]. Autorzy ci
wykazali, ¿e w grupie pacjentów leczonych inwazyj-
nie miertelnoæ by‡a o 34% mniejsza ni¿ w grupie
pacjentów leczonych trombolitycznie, znamiennie
ni¿szy by‡ ‡„czny odsetek zgonów, MI niezakoæczo-
nych zgonem, powtórnych MI niezakoæczonych
zgonem, wszystkich udarów mózgu i krwotocznych
udarów mózgu (ryc. 1).
Wybrane grupy chorych
Pacjenci w podesz‡ym wieku
miertelnoæ w przebiegu ostrego MI w gru-
pie chorych w podesz‡ym wieku jest znacznie wy-
¿sza ni¿ w innych grupach wiekowych. Ogólna
miertelnoæ w programie GUSTO 1 wynios‡a 7,0%,
natomiast wród chorych w wieku powy¿ej 75 lat
 20,1% [12]. Równie¿ odsetek udarów mózgu
i krwotoków wewn„trzczaszkowych by‡ wy¿szy
w grupie chorych w podesz‡ym wieku.
W programie PAMI 1 ustalono, ¿e wiek powy-
¿ej 65 lat jest niezale¿nym czynnikiem ryzyka zgo-
nu lub ponownego MI niezakoæczonego zgonem,
o ile chory jest leczony tkankowym aktywatorem pla-
zminogenu (tPA) zamiast pierwotn„ PTCA [15].
Zbiorcza analiza programów PAMI 1, ZWOLLE i pro-
gramu kliniki Mayo, obejmuj„ca pacjentów w pode-
sz‡ym wieku, wykaza‡a, ¿e miertelnoæ wród pa-
cjentów leczonych pierwotn„ PTCA jest znacznie
mniejsza ni¿ w grupie chorych leczonych tromboli-
tycznie [16]. Podobn„ ró¿nicŒ miertelnoci stwier-
dzono wród pacjentów w wieku powy¿ej 70 lat,
uczestnicz„cych w programie GUSTO IIb [17].
Wyniki 6-miesiŒcznej obserwacji zebrane
z 10 randomizowanych prób klinicznych, porównu-
j„cych pierwotn„ PTCA z leczeniem trombolitycz-
nym, wskazuj„, ¿e u chorych w wieku powy¿ej
60 lat (choruj„cych na cukrzycŒ) do najwiŒkszej
wzglŒdnej redukcji miertelnoci i czŒstoci po-
wtórnych MI niezakoæczonych zgonem dochodzi
Ryc. 1. Porównanie czŒstoci powik‡aæ leczenia trombo-
litycznego i pierwotnej PTCA na podstawie metaanalizy
10 prób klinicznych. (Zaadaptowano z: Weaver W.D.,
Simes R.J., Betriu A. i wsp. Comparison of primary coro-
nary angioplasty and intravenous thrombolytic therapy
for acute myocardial infarction: a quantitative review.
JAMA 1997; 278: 20932098.)
Fig. 1. Comparison of complication rates of thrombolytic
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wtedy, gdy zamiast leczenia trombolitycznego sto-
suje siŒ pierwotn„ PTCA [18]. W jednej z niedaw-
no opublikowanych prac sugeruje siŒ, ¿e tromboli-
tyczne leczenie ostrego MI u chorych w wieku po-
wy¿ej 75 lat ma ograniczon„ wartoæ [19].
Pomimo powy¿szych danych nale¿y zauwa¿yæ,
¿e miertelnoæ wród osób w wieku podesz‡ym,
poddanych pierwotnym PCI, jest ci„gle wy¿sza ni¿
w m‡odszych grupach wiekowych. Niedawno prze-
prowadzona zbiorcza analiza programów PAMI 2,
Stent PAMI i PAMI No Surgery on Site (No SOS)
wykaza‡a, ¿e miertelnoæ szpitalna w grupie pa-
cjentów w wieku powy¿ej 75 r¿. jest 5-krotnie wy-
¿sza ni¿ wród chorych w wieku poni¿ej 75 r¿. [20].
Wstrz„s kardiogenny
Rokowanie we wstrz„sie kardiogennym jest
bardzo z‡e, jeli nie uda siŒ szybko przywróciæ per-
fuzji wieæcowej. miertelnoæ wród chorych nie-
leczonych przekracza 80%. Rejestr pacjentów leczo-
nych dowieæcowym wstrzykniŒciem streptokinazy,
prowadzony przez Society for Cardiac Angiography,
obj„‡ 44 osoby we wstrz„sie kardiogennym [21].
Ca‡kowita miertelnoæ wynios‡a 66%, ale reperfu-
zjŒ uzyskano tylko u 19 chorych (44%). W grupie
25 pacjentów, u których tŒtnica dozawa‡owa pozo-
sta‡a niedro¿na, miertelnoæ wynios‡a 84%.
W programach GISSI 1 (Gruppo Italiano per lo Stu-
dio della Streptochinasi nellInfarto Miocardico) i ISG
(International Study Group) miertelnoæ wród
pacjentów we wstrz„sie kardiogennym, otrzymuj„-
cych tPA albo streptokinazŒ, nie ró¿ni‡a siŒ od
miertelnoci w grupie placebo [22, 23].
W artykule pogl„dowym, obejmuj„cym 14 donie-
sieæ na temat chorych we wstrz„sie kardiogennym,
stwierdzono, ¿e reperfuzjŒ uzyskano u 60100%
(rednio 73%) pacjentów poddanych pierwotnej
PTCA [23]. Wród chorych z przywrócon„ perfuzj„
wieæcow„ miertelnoæ wynios‡a 30%, natomiast
wród chorych bez reperfuzji  80%.
Niedawno opublikowane wyniki programu
SHOCK (Should We Emergently Revascularize Occ-
luded Coronaries for Cardiogenic Shock), w którym
302 pacjentów metod„ losow„ przydzielono do gru-
py rewaskularyzacji w trybie nag‡ym (PCI u 64%
chorych, CABG u 36%) albo wstŒpnej stabilizacji,
która polega‡a na kontrapulsacji wewn„trzaortalnej
albo pierwotnym leczeniu trombolitycznym [24].
miertelnoæ ogólna po 30 dniach by‡a taka sama w
obu grupach, ale po 6 miesi„cach miertelnoæ
wród chorych poddanych rewaskularyzacji by‡a
znamiennie ni¿sza. Korzyæ z wczesnej rewaskula-
ryzacji w grupie pacjentów w wieku poni¿ej 75 lat
by‡a widoczna zarówno po 30 dniach, jak i po 6 mie-
si„cach. Pierwotne PCI dotycz„ce tŒtnicy dozawa-
‡owej by‡y skuteczne u 78% chorych, a miertelnoæ
30-dniowa w tej grupie wynios‡a 38% (miertelnoæ
wród chorych, u których tŒtnica dozawa‡owa po-
zosta‡a niedro¿na wynios‡a 79%).
Zastoinowa niewydolnoæ serca
Istniej„ dane wskazuj„ce na gorsz„ skutecznoæ
leków trombolitycznych u chorych z zastoinow„ nie-
wydolnoci„ serca (CHF, congestive heart failure)
[23]. Przyczyn„ takiego stanu mo¿e byæ obni¿ony
rzut serca, prowadz„cy do zmniejszenia iloci leku
trombolitycznego docieraj„cego do skrzepliny w tŒt-
nicy wieæcowej, zw‡aszcza po podaniu do¿ylnym.
W programie GISSI 1 miertelnoæ szpitalna zmniej-
szy‡a siŒ pod wp‡ywem leczenia trombolitycznego
u chorych w II klasie czynnociowej, nie zmieni‡a siŒ
natomiast u chorych w klasie III. Po 6 miesi„cach
w ¿adnej z wymienionych grup nie stwierdzono ró¿-
nicy prze¿ywalnoci w stosunku do placebo. Tak¿e
w programie ISG nie stwierdzono wp‡ywu stosowa-
nia leków trombolitycznych na prze¿ywalnoæ cho-
rych w II i III klasie czynnociowej.
Niedawno przeprowadzona zbiorcza analiza da-
nych z programów PAMI 2, Stent PAMI i PAMI No
SOS wykaza‡a, ¿e miertelnoæ szpitalna i 6-mie-
siŒczna wynosi‡a odpowiednio 7% i 16% u pacjentów
w II klasie czynnociowej oraz 11% i 26% u pacjen-
tów w klasie III. S„ to wskaniki znacznie ni¿sze od
stwierdzonych w grupach kontrolnych [24].
Chorzy po CABG
Mechanizm ostrego MI u pacjentów, którzy
przebyli CABG czŒsto polega na zamkniŒciu pomo-
stu ¿ylnego przez skrzeplinŒ. Poniewa¿ skrzeplina
jest przewa¿nie du¿a, leczenie trombolityczne wy-
kazuje w takich wypadkach mniejsz„ skutecznoæ.
W jednym doniesieniu, opisuj„cym nieliczn„ grupŒ
chorych, do¿ylne podanie leku trombolitycznego
przywróci‡o dro¿noæ pomostu ¿ylnego zaledwie
u 25% pacjentów [26]. Stosuj„c pierwotne PCI,
OKeefe i wsp. przywrócili dro¿noæ w 86% doza-
wa‡owych pomostów ¿ylnych [8]. miertelnoæ szpi-
talna u chorych po CABG by‡a taka sama, jak u cho-
rych wczeniej nieoperowanych.
Ratunkowe zabiegi interwencyjne
Okrelenie ratunkowe PCI dotyczy procedur
podejmowanych po niepowodzeniu pe‡nej dawki leku
trombolitycznego. Wiele prób klinicznych dowiod‡o,
¿e w takich warunkach odsetek zabiegów zakoæczo-
nych powodzeniem jest mniejszy, a liczba powik‡aæ
 wiŒksza. Autorzy programu CORAMI (Cohort of
Rescue Angioplasty in Myocardial Infarction) wyko-
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nali ratunkow„ PTCA u 72 chorych, u których pier-
wotne leczenie trombolityczne nie przywróci‡o dro¿-
noci tŒtnicy [27]. Plastyka powiod‡a siŒ w 90%,
a 96% chorych prze¿y‡o okres szpitalny.
Do programu RESCUE (Randomized Evaluation
of Salvage angioplasty with a Combined Utilization of
Endpoints) w‡„czono 151 pacjentów z pierwszym MI
ciany przedniej leczonych trombolitycznie, u któ-
rych angiograficznie potwierdzono niedro¿noæ tŒt-
nicy dozawa‡owej po 8 h od pocz„tku wyst„pienia
bólu. Wszyscy chorzy otrzymywali kwas acetylosa-
licylowy, heparynŒ i leki rozszerzaj„ce tŒtnice wieæ-
cowe. Metod„ randomizacji podzielono ich na leczo-
nych dalej zachowawczo (tylko powy¿sze leki) albo
leczonych ponadto angioplastyk„ (z ewentualnym
dodatkowym podaniem leku trombolitycznego);
PTCA by‡o skuteczne u 92% chorych. Po‡„czone kry-
terium, obejmuj„ce zgon lub ciŒ¿k„ niewydolnoæ
serca, po 30 dniach rzadziej by‡o spe‡nione w grupie
PTCA (6% vs 17%, p = 0,05) [13].
W programie TIMI 4 niedro¿noæ tŒtnicy doza-
wa‡owej po 90 min od pocz„tku zawa‡u potwierdzono
angiograficznie u 95 (24%) chorych. Ratunkow„ PTCA
przeprowadzono u 58 pacjentów; u 90% zakoæczy‡a
siŒ ona powodzeniem. U tych chorych stwierdzono
lepszy przep‡yw w tŒtnicy dozawa‡owej po leczeniu i
29% póniejszych powik‡aæ, podczas gdy u chorych,
u których PTCA nie powiod‡a siŒ odsetek póniej-
szych powik‡aæ wyniós‡ 83% (p = 0,01) [28].
Ross i wsp. [29] analizowali dane z programu
GUSTO 1, porównuj„c 464 pacjentów, u których lek
trombolityczny by‡ nieskuteczny, z 1058 pacjentami,
u których tromboliza doprowadzi‡a do udro¿nienia
tŒtnicy. Ratunkow„ PTCA wykonano u 198 chorych.
W grupie pacjentów leczonych inwazyjnie by‡o wiŒ-
cej chorych na cukrzycŒ lub osób z obni¿on„ frakcj„
wyrzutow„ lewej komory (LVEF, left ventricle ejection
fraction) ni¿ w grupie chorych leczonych zachowaw-
czo. Frakcja wyrzutowa lewej komory i 30-dniowa
miertelnoæ u pacjentów skutecznie leczonych PTCA
i u chorych leczonych zachowawczo by‡a podobna.
Miller i wsp. [30] badali skutecznoæ PTCA
z ewentualnym zastosowaniem abcyksymabu u 392
chorych uczestnicz„cych w programie GUSTO III,
u których leczenie trombolityczne nie odnios‡o
skutku. Nie stwierdzono ró¿nic pod wzglŒdem licz-
by chorych spe‡niaj„cych po‡„czone kryterium,
obejmuj„ce zgon, udar lub powtórny zawa‡ w ci„gu
30 dni, chocia¿ w grupie chorych otrzymuj„cych
dodatkowo abcyksymab 30-dniowa miertelnoæ
by‡a nieco mniejsza, a ryzyko powa¿nych powik‡aæ
krwotocznych  wiŒksze. Na podstawie tych da-
nych zwykle zalecamy inwazyjne metody udra¿nia-
nia tŒtnic wieæcowych u chorych, u których lecze-
nie trombolityczne by‡o nieskuteczne, zw‡aszcza
gdy wystŒpuj„ oznaki pogorszenia stanu hemody-
namicznego lub niestabilnoci elektrycznej. Celem
takiego leczenia jest usuniŒcie dolegliwoci i usta-
bilizowanie stanu klinicznego.
Instrumentalne metody leczenia
w ostrym zawale serca
Stenty wieæcowe
Pocz„tkowo s„dzono, ¿e nale¿y unikaæ implan-
towania stentów wieæcowych w ostrym MI ze wzglŒ-
du na obecnoæ skrzepliny i stan podwy¿szonej krze-
pliwoci uk‡adowej. Pojawienie siŒ nowoczesnych
leków przeciwp‡ytkowych oraz doniesienia o sku-
tecznych implantacjach stentów ubezpieczaj„cych
wynik angioplastyki w ostrym MI sk‡oni‡y do podjŒ-
cia randomizowanych prób klinicznych powiŒconych
stentom w ostrym zawale serca.
W programie GRAMI (GR II Stent [Cook, Inc.]
in Acute MI) 65 pacjentów (wyniki wstŒpne) przy-
dzielono losowo do grupy pierwotnej PTCA z im-
plantacj„ stentu (40 osób) albo bez planowanego
stentu (25 osób) [31]. W grupie osób poddanych
implantacji stentu nie by‡o problemów technicz-
nych, reokluzji ani zgonów. Po‡„czone kryterium,
obejmuj„ce techniczne niepowodzenie lub zgon
szpitalny, by‡o znacznie rzadziej spe‡nione w gru-
pie chorych poddanych implantacji stentu. Po 12
miesi„cach obserwacji stwierdzono, ¿e przebieg
kliniczny wolny od powik‡aæ znacznie czŒciej wy-
stŒpowa‡ w grupie implantacji stentu.
W badaniu FRESCO (Florence Randomized
Elective Stenting in Acute Coronary Occlusion) 150
pacjentów z ostrym MI przewidzianych do PTCA
losowo podzielono na grupy, w których po plastyce
wszczepiano stent albo go nie wszczepiono [32]. Po
6 miesi„cach po‡„czone kryterium, obejmuj„ce
zgon, powtórny zawa‡ lub ponown„ interwencjŒ,
spe‡nia‡o 9% chorych w grupie implantacji stentu
i 28% chorych w grupie bez stentu (p = 0,003).
W badaniu Stent PAMI poddano randomizacji
900 pacjentów, u których naczyniem dozawa‡owym
by‡a natywna tŒtnica wieæcowa odpowiednia do im-
plantacji stentu. Chorych podzielono na grupy,
w których leczenie polega‡o na samej PTCA albo
PTCA z implantacj„ stentu. Po 6 miesi„cach po‡„czo-
ne kryterium, obejmuj„ce zgon, MI niezakoæczony
zgonem, udar mózgu upoledzaj„cy sprawnoæ fi-
zyczn„ lub wymianŒ zastawki trójdzielnej (TVR, tri-
cuspid valve replacement), by‡o znacznie rzadziej spe‡-
nione w grupie implantacji stentu, przede wszystkim
na skutek znacznego zmniejszenia czŒstoci TVR
w grupie implantacji stentu. Po 12 miesi„cach po‡„-
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czone kryterium by‡o nadal znacznie rzadziej spe‡-
nione w grupie chorych leczonych implantacj„ sten-
tu. Stwierdzono natomiast w tej grupie niepokoj„cy
wzrost miertelnoci (5,8% vs 3,7%; p = 0,07), któ-
ry mo¿na przypisaæ nieznacznie mniejszemu odset-
kowi tŒtnic z przep‡ywem TIMI 3 po implantacji sten-
tu i  jak siŒ s„dzi  mikroembolizacji fragmenta-
mi skrzepliny wystaj„cymi do wiat‡a tŒtnicy miŒdzy
splotami stentu [33]. Dotychczas nie wiadomo, czy
stosowanie blokerów p‡ytkowych receptorów gliko-
proteinowych IIb/IIIa mo¿e odwróciæ tŒ tendencjŒ.
Chocia¿ nie wykazano korzystnego wp‡ywu im-
plantacji stentów na miertelnoæ, jednak zabiegi te
znacznie zmniejszaj„ liczbŒ ponownych interwencji
dotycz„cych zaopatrywanej tŒtnicy. Bior„c pod uwa-
gŒ ogromn„ liczbŒ wykonywanych zabiegów, mo¿e
to przynieæ znaczne oszczŒdnoci ekonomiczne.
Aterektomia
Aterektomia rotacyjna. W‡aciwie nie zaleca
siŒ aterektomii rotacyjnej (Rotablator, Scimed, Bo-
ston Scientific) u chorych z ostrymi zespo‡ami wieæ-
cowymi, poniewa¿ w miejscu zwŒ¿enia tŒtnicy znaj-
duje siŒ skrzeplina, która podczas aterektomii sta-
nowi ród‡o materia‡u zatorowego do dystalnego
odcinka tŒtnicy, a wiŒc przyczynia siŒ do zjawiska
braku przep‡ywu (no-reflow) [34]. Jest jednak kilka
sytuacji, w których warto rozwa¿yæ w‡anie ten ro-
dzaj aterektomii. Typowym przyk‡adem jest zmiana
odpowiedzialna za zwŒ¿enie, niepoddaj„ca siŒ dyla-
tacji tradycyjnymi metodami. Aterektomia rotacyj-
na (nawet gdy wykonuje siŒ j„ wiert‡em o ma‡ej red-
nicy) mo¿e zmieniæ zwŒ¿one miejsce w sposób u‡a-
twiaj„cy przeprowadzenie PCI. DziŒki aterektomii
rotacyjnej mo¿na odbarczyæ proksymalny odcinek
tŒtnicy, co umo¿liwi dotarcie do dalej po‡o¿onych
zmian. Znacznie zwapnia‡e zmiany w natywnych tŒt-
nicach wieæcowych s„ kolejnym przyk‡adem w‡aci-
wego zastosowania aterektomii rotacyjnej.
Aterektomia kierunkowa. Aterektomia kie-
runkowa (DCA, directional atherectomy) (Devices
for Vascular Interventions) polega na wybiórczym
usuwaniu fragmentów blaszki mia¿d¿ycowej
w wietle tŒtnicy wieæcowej albo pomostu ¿ylne-
go. Istnieje niewiele danych na temat stosowana-
nia DCA jako pierwotnej metody rewaskularyzacji
ródnaczyniowej w ostrym zawale serca. Saito
i wsp. [35] porównywali wyniki pierwotnej DCA
u 21 pacjentów z wynikami PTCA u 43 pacjentów
z ostrym MI, u których zmiana odpowiedzialna za
zawa‡ znajdowa‡a siŒ w proksymalnym odcinku
natywnej tŒtnicy wieæcowej o prostym przebiegu.
Pierwotna DCA zakoæczy‡a siŒ doranym sukce-
sem u 86% pacjentów, a minimalne wiat‡o tŒtnicy
by‡o szersze ni¿ po PTCA. Wysoki odsetek reste-
noz i reokluzji stwierdzony na podstawie angiografii
wykonanej po 3 miesi„cach przekreli‡ jednak ko-
rzyci z pierwotnej DCA.
Aterektomia ekstrakcyjna. ródnaczyniowa
aterektomia ekstrakcyjna (TEC, transluminal
extraction atherectomy) (Interventional Technolo-
gies) to metoda, w której skrzeplina jest wysysana
ze wiat‡a naczynia do pozaustrojowego pojemnika,
dziŒki czemu zmniejsza siŒ ryzyko embolizacji dy-
stalnego odcinka zaopatrywanej tŒtnicy i braku
przep‡ywu pomimo udro¿nienia naczynia.
W randomizowanym badaniu TOPIT (TEC vs
PTCA in Thrombus) porównywano skutecznoæ ate-
rektomii ekstrakcyjnej i PTCA u chorych z ostrym
zawale serca. WstŒpne wyniki po w‡„czeniu 250 pa-
cjentów wskazuj„ na podobn„ skutecznoæ obu me-
tod przy mniejszym ryzyku powa¿nych powik‡aæ
kardiologicznych i zawa‡ów serca bez za‡amka Q
w grupie osób leczonych za pomoc„ TEC [36].
Trombektomia strumieniowa (reolityczna)
Urz„dzenie Possis AngioJet (Possis Medical
Systems, Inc.) sk‡ada siŒ z cewnika, wyrzucaj„cego
strumieæ fizjologicznego roztworu soli w stronŒ ko-
mory aspiracyjnej [37]. Powstaj„cy wir wci„ga skrze-
plinŒ do wiat‡a cewnika. Nakagawa i wsp. [37] opi-
sali swoje dowiadczenie zdobyte podczas 31 zabie-
gów przeprowadzonych u chorych z ostrym zawa‡em
serca. Procedura zakoæczy‡a siŒ powodzeniem w 94%
przypadków i wymaga‡a dodatkowej PTCA u 97%
oraz wszczepienia stentu u 40% pacjentów. Kon-
trolne angiografie po 3 i 6 miesi„cach wykaza‡y
u wszystkich pacjentów przep‡yw TIMI 3 oraz an-
giograficzne cechy restenozy u 21% pacjentów po
PTCA i u 8% pacjentów z implantowanym stentem.
DeLago i wsp. [38] zastosowali AngioJet u 46
pacjentów z ostrym zawa‡em serca. U 45% chorych
wskazaniem do zabiegu by‡o niepowodzenie lecze-
nia trombolitycznego. Dodatkow„ implantacjŒ sten-
tu przeprowadzono u 89% chorych, a u 87% zas-
tosowano bloker p‡ytkowego receptora IIb/IIIa.
W okresie hospitalizacji wyst„pi‡y 2 zgony, nie
stwierdzono natomiast udarów mózgu ani nag‡ej po-
trzeby przeprowadzania operacji CABG.
Angioplastyka laserowa
Pimiennictwo na temat stosowania angioplasty-
ki laserowej w ostrym MI jest bardzo sk„pe. Topaz
i wsp. [39] przedstawi‡ wyniki wieloorodkowego re-
jestru 2038 zwŒ¿eæ u 1862 pacjentów leczonych za
pomoc„ lasera holmowego (holm:YAG) emituj„cego
wiat‡o w poredniej podczerwieni. U niektórych
chorych (6%) wyst„pi‡ ostry zawa‡ serca. Terapia
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laserowa w po‡„czeniu z PTCA zapewni‡a kliniczny
sukces w 93% zabiegów. Po 6 miesi„cach nie stwier-




w zwŒ¿onych segmentach zawieraj„cych skrzepli-
nŒ to metoda wybiórczego rozbijania skrzeplin z nie-
wielkim uszkodzeniem s„siednich fragmentów
ciany tŒtnicy. Rosenschein i Roth [40] przeprowa-
dzili ultradwiŒkow„ trombektomiŒ u 15 chorych
z ostrym MI ciany przedniej. Zastosowanie samych
ultradwiŒków pozwoli‡o przywróciæ przep‡yw TIMI
3 u 87% pacjentów. W po‡„czeniu z terapi„ wspo-
magaj„c„ u 14 chorych uzyskano przep‡yw TIMI 3,
a u 1  TIMI 2.
Hamm i wsp. [41] zastosowali wewn„trzwieæ-
cowo pulsacyjn„ wi„zkŒ ultradwiŒkow„ u 14 cho-
rych z ostrym zawa‡em serca. Przep‡yw w zaopa-
trywanej tŒtnicy poprawi‡ siŒ u 13 pacjentów co
najmniej o 1 stopieæ w skali TIMI. U wszystkich
tych pacjentów po dodatkowym zastosowaniu PTCA
(rednio 6 – 2 atm) stwierdzono przep‡yw TIMI 3.
Farmakoterapia wspomagaj„ca
Kwas acetylosalicylowy
Wszyscy chorzy poddawani PCI powinni otrzy-
mywaæ kwas acetylosalicylowy (ASA, acetylsalicy-
lic acid) w dawce co najmniej 160 mg/d, chyba ¿e
wystŒpuj„ powa¿ne przeciwwskazania. Jak wykaza-
no, ASA zmniejsza ryzyko nag‡ego zamkniŒcia tŒt-
nicy po PTCA o 50% [42]. Pacjenci, którzy rzeczy-
wicie nie mog„ przyjmowaæ ASA i nie mo¿na ich
poddaæ odczuleniu, powinni w zastŒpstwie przyjmo-
waæ klopidogrel w dawce 75 mg/d.
Heparyna i inhibitory trombiny
U wiŒkszoci chorych poddawanych pierwot-
nym PCI stosuje siŒ równie¿ heparynŒ niefrakcjo-
nowan„, chocia¿ mo¿na j„ z powodzeniem zast„piæ
bezporednim inhibitorem trombiny  hirudyn„
(zw‡aszcza u chorych, u których wywiad wskazuje
na poheparynow„ trombocytopeniŒ) [43, 44]. Ponad-
to prowadzi siŒ badania nad zastosowaniem hepa-
ryny niskocz„steczkowej (LMWH, low molecular
weight heparin). Jej dzia‡anie przeciwzakrzepowe
mo¿na lepiej przewidzieæ i niepotrzebne s„ kontro-
lne badania czasu krzepniŒcia.
Tiklopidyna i klopidogrel
Chorzy, którym wszczepiono stenty wieæcowe,
wymagaj„ nastŒpnie leczenia przeciwp‡ytkowego.
W 1996 roku Hall i wsp. [45] opisali wyniki badania,
którym objŒto 226 chorych przewidzianych do wsz-
czepienia stentu pod kontrol„ ultrasonografii we-
wn„trznaczyniowej (IVUS, intravascular ultrasound).
Po zabiegu 103 pacjentów otrzymywa‡o ASA, a 123
pacjentów  ASA i tiklopidynŒ. W badaniu kontrol-
nym po miesi„cu stwierdzono, ¿e czŒstoæ zakrze-
picy w stencie wynosi‡a (odpowiednio) 2,9% i 0,8%.
Schoming i wsp. [46] opublikowali wyniki pod-
programu obejmuj„cego 123 chorych, prowadzone-
go w ramach badania ISAR (Intracoronary Stenting
Antithrombotic Regimen). Wskazuj„ one na znacz-
ne zmniejszenie czŒstoci klinicznych przypadków
zakrzepicy w stencie po 30 dniach od zabiegu.
W grupie chorych otrzymuj„cych leki przeciwp‡yt-
kowe stwierdzono te¿ znacznie ni¿sz„ czŒstoæ po-
wik‡aæ krwotocznych.
Tak¿e badania FANTASTIC (Full Anticoagula-
tion versus Aspirin and Ticlopidine) i MATTIS (Mul-
ticenter Aspirin and Ticlopidine Trial after Intraco-
ronary Stenting) wykaza‡y zmniejszenie czŒstoci
zakrzepicy w stencie i znaczne ograniczenie powi-
k‡aæ krwotocznych i naczyniowych w grupach cho-
rych otrzymuj„cych ASA i tiklopidynŒ [47, 48].
Ostatnio ukaza‡ siŒ doskona‡y artyku‡ pogl„dowy
omawiaj„cy wymienione wy¿ej badania (ryc. 2) [49].
Od niedawna zamiast tiklopidyny stosuje siŒ ko-
lejn„ pochodn„ tienopirydyny  klopidogrel. Zalet„
nowego zwi„zku jest szybszy wzrost jego stŒ¿enia
w osoczu po podaniu doustnym i znacznie mniejszy od-
Ryc. 2. Przegl„d 4 randomizowanych prób klinicznych,
w których porównywano grupy chorych otrzymuj„cych
kwas acetylosalicylowy (ASA) i tiklopidynŒ (TC) z cho-
rymi otrzymuj„cymi sam ASA albo ASA i warfarynŒ.
Wszyscy chorzy przechodzili implantacjŒ stentu wieæ-
cowego. (Zaadaptowano z: Berger P.A. Aspirin, ticlopi-
dine, and clopidogrel in and out of the catheterization
laboratory. J. Invest. Cardiol. 1999; 11: 2029A.)
Fig. 2. Four randomized trials comparing aspirin and
ticlopidine with aspirin alone or aspirin and warfarin in
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setek objawów ubocznych, do których najczŒciej
nale¿„: biegunka, wysypka skórna i neutropenia. Ist-
niej„ dane potwierdzaj„ce, ¿e nowy lek jest bezpiecz-
ny, chocia¿ zdarzaj„ siŒ przypadki plamicy z ma‡op‡yt-
kowoci pozakrzepowej (TTP, thrombotic thrombocy-
topenic purpura) [50]. Badanie CLASSICS (Clopidogrel
Aspirin Stent Interventional Cooperative Study) nie
wykaza‡o ró¿nicy pod wzglŒdem liczby zgonów, MI lub
odsetka udro¿nionych zaopatrywanych zmian w gru-
pie 740 pacjentów otrzymuj„cych przez 28 dni ASA oraz
wybrany losowo klopidogrel albo tiklopidynŒ [51].
Blokery receptora
glikoproteinowego IIb/IIIa
W p‡ytkowym receptorze glikoproteinowym IIb/
/IIIa zbiegaj„ siŒ ró¿ne szlaki tworzenia skrzepliny.
Jest to integryna odpowiedzialna za wi„zanie z fibry-
nogenem, a zatem umo¿liwia ona agregacjŒ p‡ytek.
Pierwszym lekiem z tej grupy by‡ abciksymab
 mysie przeciwcia‡o, które nieodwracalnie ‡„czy siŒ
(miŒdzy innymi) z glikoproteinowym receptorem
IIb/IIIa. Póniej opracowano inhibitory kompetycyj-
ne (integrylina, tirofiban). Istnieje niewiele danych
na temat stosowania tych leków podczas pierwotnych
PCI w ostrym MI z uniesieniem odcinka ST.
Lefkovits i wsp. [52] przedstawili analizŒ podgru-
py pacjentów uczestnicz„cych w programie EPIC
(Evaluation of c7E3 for the Prevention of Ischemic Com-
plications). Sporód 2099 pacjentów w‡„czonych do
programu 42 przesz‡o pierwotn„ PTCA w ostrym MI,
a 22  PTCA z powodu nieskutecznoci leczenia
trombolitycznego. Po‡„czone kryterium, obejmuj„ce
zgon, ponowny MI, powtórny PCI lub CABG po 6 mie-
si„cach by‡o znacznie rzadziej spe‡nione w grupie cho-
rych otrzymuj„cych abciksymab (bolus i 12-godzinny
wlew) ni¿ w grupie placebo. NajwiŒksza redukcja do-
tyczy‡a potrzeby wykonywania ponownej PTCA.
W badaniu RAPPORT (Reopro and Primary
PTCA Organization and Randomized Trial) poddano
randomizacji 483 pacjentów z ostrym MI; otrzymywali
oni placebo albo abciksymab (bolus i wlew) [53]. Ba-
dania kontrolne po 7, 30 i 180 dniach wykaza‡y, ¿e
abciksymab znamiennie zmniejszy‡ czŒstoæ zgonów,
ponownych zawa‡ów i TVR ze wskazaæ pilnych. Nie
stwierdzono natomiast jego wp‡ywu na czŒstoæ re-
stenoz. Liczba ratunkowych implantacji stentów by‡a
o 42% ni¿sza w grupie abciksymabu.
W programie ADMIRAL (Abciximab Before
Direct Angioplasty and Stenting in Myocardial Infarc-
tion Regarding Acute and Long Term Follow-up) ran-
domizacjŒ przesz‡o 300 pacjentów z ostrym MI,
przewidzianych do PTCA z ewentualnym wszcze-
pieniem stentu; otrzymali oni placebo albo abcik-
symab (bolus i wlew) [54]. Wyniki wstŒpne wyka-
za‡y 47-procentow„ redukcjŒ zgonów, ponownych
MI lub potrzebŒ pilnej rewaskularyzacji.
Program CADILLAC (Controlled Abciximab
and Device Evaluation to Lower Late Angioplasty
Complications) jest randomizowanym badaniem
obejmuj„cym 2081 pacjentów z ostrym MI, w któ-
rym chorych poddaje siŒ PTCA albo wszczepieniu
stentu z ewentualnym podaniem abciksymabu [55].
WstŒpne wyniki wskazuj„ na zmniejszenie liczby
szpitalnych nawrotów niedokrwienia i TVR spowo-
dowanych kardiomiopati„ niedokrwienn„ zarówno
w grupie PTCA, jak i stentów  pod warunkiem,
¿e stosowano równie¿ abciksymab.
Dodatkowe korzyci z pierwotnych
ródnaczyniowych zabiegów interwencyjnych
Natychmiast wykonane cewnikowanie serca po-
zwala oceniæ tŒtnice niezwi„zane z obszarem zawa‡u.
Mo¿na szybko oceniæ czynnoæ skurczow„ i rozkur-
czow„, czynnoæ lewostronnych struktur zastawko-
wych i przegrody miŒdzykomorowej. Cewnikowanie
prawej komory serca dostarcza informacji na temat
cinieæ nape‡niania prawostronnych jam serca, oksy-
metrii i rzutu minutowego.
Powy¿sze dane angiograficzne i hemodyna-
miczne, powi„zane z wynikami oceny klinicznej,
bŒd„ bardzo pomocne podczas pozawa‡owej oceny
stopnia ryzyka. Chorzy z grupy niskiego ryzyka
(wiek poni¿ej 70 lat, lokalizacja zawa‡u inna ni¿ cia-
na przednia, prawid‡owa LVEF, prawid‡owe naczy-
nia wieæcowe i stabilny stan hemodynamiczny) czŒ-
sto mog„ unikn„æ hospitalizacji na oddziale inten-
sywnego nadzoru kardiologicznego, a zostaæ szybko
wypisani do domu [56]. DziŒki tym badaniom mo¿-
na zidentyfikowaæ chorych z grupy wysokiego ry-
zyka, zw‡aszcza tych, którzy wymagaj„ rewaskula-
ryzacji kardiochirurgicznej, i poddaæ ich dalszemu
leczeniu zanim nast„pi pogorszenie hemodynamicz-
ne lub kolejne powik‡ania niedokrwienne.
Aspekty ekonomiczne
Badania op‡acalnoci pierwotnych PCI wykaza-
‡y, ¿e takie podejcie do leczenia ostrego MI nie jest
dro¿sze od terapii opartej na lekach trombolitycznych
[57, 58]. Gibbons i wsp. [6] przeprowadzili analizŒ
kosztów opisanego przez siebie badania klinicznego.
Wykaza‡a ona, ¿e w grupie chorych poddanych an-
gioplastyce koszty szpitalne by‡y nieznacznie ni¿sze,
a koszty opieki po 6 miesi„cach  znacznie ni¿sze
ni¿ w grupie leczonej tradycyjnie. Szczegó‡owa ana-
liza programu PAMI 1 wykaza‡a, ¿e koszty leczenia
w obu grupach by‡y podobne. Równie¿ w programach
ZWOLLE i GUSTO IIb obie metody leczenia poci„-
ga‡y za sob„ podobne koszty [59].
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W programie PAMI 2 chorzy z grupy niskiego
ryzyka (patrz wy¿ej) mogli unikn„æ hospitalizacji na
oddziale intensywnego nadzoru kardiologicznego
i wielu badaæ nieinwazyjnych i byli wypisywani do
domu w 3. dobie pobytu w szpitalu [56]. Takie podej-
cie przynios‡o znaczn„ redukcjŒ kosztów leczenia.
Ograniczenia stosowania pierwotnych
ródnaczyniowych zabiegów interwencyjnych
Chorzy ze znacznn„ niewydolnoci„ nerek
mog„ zareagowaæ dalszym pogorszeniem ich czyn-
noci pod wp‡ywem rodka kontrastuj„cego. Istniej„
liczne dowody, ¿e odpowiednie nawodnienie,
oszczŒdne korzystanie z kontrastu i stosowanie
preparatów niskoosmolarnych mo¿e znacznie
zmniejszyæ to ryzyko [60, 61].
CzŒste stosowanie metforminy w leczeniu cu-
krzycy typu 2 spowodowa‡o obawy o mo¿liwoæ wy-
st„pienia kwasicy mleczanowej u chorych z upole-
dzon„ czynnoci„ nerek, otrzymuj„cych kontrast na-
czyniowy. WiŒkszoæ chorych z ostrym MI mo¿na
jednak bezpiecznie kierowaæ na PCI ze wskazaæ do-
ranych, wstrzymuj„c podawanie metforminy i pro-
wadz„c cis‡e monitorowanie czynnoci nerek. Przed
ponownym zastosowaniem metforminy parametry
nerkowe powinny mieæ prawid‡owe wartoci [62].
Niezagra¿aj„ce ¿yciu reakcje na podanie kontra-
stu, wymagaj„ce podania leków, zdarzaj„ siŒ u 0,20,4%
pacjentów. Reakcje anafilaktyczne wystŒpuj„ u 0,04%
pacjentów. Podanie leków kortykosteroidowych i prze-
ciwhistaminowych oraz zastosowanie kontrastu nisko-
osmolarnego mo¿e zmniejszyæ prawdopodobieæstwo
ponownej reakcji do 0,5% [63]. Aby steroidy nie inter-
ferowa‡y z procesem gojenia miŒnia sercowego, sto-
suje siŒ nie wiŒcej ni¿ 23 dawki leku.
Mog„ wyst„piæ tak¿e inne powik‡ania zwi„zane
z zabiegiem, jak zgon, udar mózgu, krwawienie, uszko-
dzenie tŒtnicy (tŒtniak rzekomy, rozwarstwienie, per-
foracja), ostra niedro¿noæ, zakrzepica w stencie
i dystalna zatorowoæ z brakiem przep‡ywu.
Mo¿liwe do przewidzenia pozamedyczne ogra-
niczenia stosowania pierwotnych PCI dotycz„ do-
stŒpnoci urz„dzeæ i odpowiednio wyszkolonego
operatora. Przeprowadzono badania powiŒcone bez-
pieczeæstwu i skutecznoci doranego transportu
chorych z ostrym MI do orodków wykonuj„cych
ródnaczyniowe zabiegi interwencyjne. W programie
Air-PAMI porównywano wyniki leczenia chorych
z grupy wysokiego ryzyka predysponowanych do le-
czenia trombolitycznego, których losowo przydzie-
lano do grupy pierwotnej PTCA (po przewiezieniu
do szpitala o III poziomie referencyjnym) albo grupy
leczonej trombolitycznie, bez rutynowego przekazy-
wania do orodka wy¿szego rzŒdu [64]. Pomimo cza-
su, jaki up‡ywa‡ od rozpoznania do wdro¿enia lecze-
nia z powodu transportu chorego, w grupie PTCA
odnotowano 44-procentowe zmniejszenie liczby zgo-
nów, ponownych MI i ciŒ¿kich udarów mózgu
(‡„cznie). Ró¿nica nie by‡a jednak znamienna staty-
stycznie z powodu ma‡ej liczebnoci próby. Chocia¿
wyniki s„ zachŒcaj„ce, nie wydaje siŒ, aby tak„ me-
todŒ mo¿na by‡o wprowadziæ do rutynowego postŒ-
powania w ostrym zawale serca.
Pojawi‡y siŒ dane na temat bezpieczeæstwa wy-
konywania PTCA w orodkach niemaj„cych w‡asne-
go wsparcia kardiochirurgicznego na miejscu [65].
W programie PAMI No SOS zebrano wyniki leczenia
492 chorych z ostrym MI, nale¿„cych do grupy wyso-
kiego ryzyka, zaopatrywanych w 19 szpitalach lokal-
nych, wykonuj„cych pierwotn„ PTCA bez wsparcia
kardiochirurgicznego. Sukces terapeutyczny osi„gniŒ-
to u 97% chorych poddanych PCI. miertelnoæ szpi-
talna wynios‡a 2,8%, a ciŒ¿ki udar mózgu wyst„pi‡
u 0,4% leczonych. Po 6 miesi„cach po‡„czone kryte-
rium, obejmuj„ce zgon, ponowny MI lub udar powodu-
j„cy inwalidztwo, spe‡nia‡o 7,7% pacjentów  podob-
nie jak w pracowniach dysponuj„cych dowiadczonym
zespo‡em i wsparciem kardiochirurgicznym na miejscu.
W wydanym w 1999 roku wspólnym dokumen-
cie dotycz„cym postŒpowania w ostrym zawale serca
[66] American College of Cardiology i American Heart
Association zalecaj„, aby: (1) angioplastykŒ balonow„
przeprowadzaæ w ci„gu 90 – 30 minut od rozpozna-
nia ostrego MI (w wytycznych z 1996 r. podawano
£ 90 minut [67]), (2) u ponad 90% pacjentów uzy-
skaæ przep‡yw TIMI 2 albo 3, (3) odsetek ratunkowych
operacji CABG by‡ < 5%, (4) PTCA przeprowadzaæ
u > 85% chorych z ostrym MI znajduj„cych siŒ w pra-
cowni hemodynamicznej, (5) miertelnoæ by‡a
< 12%. Poza przedzia‡em czasu wszystkie powy¿sze
zalecenia spe‡niono w wiŒkszoci programów powiŒ-
conych pierwotnym PCI. Miller i wsp. wykazali, ¿e
wytyczne te mo¿na równie¿ realizowaæ w warunkach
szpitali lokalnych [68], chocia¿ nie wszystkie szpitale
mog„ taki poziom utrzymaæ [69].
Istniej„ dane, z których wynika, ¿e opónienie
wynosz„ce 60120 min nie pogarsza odsetka dro¿-
noci tŒtnic i klinicznych wyników leczenia [70].
Berger i wsp. [71] wykazali, ¿e w programie GUSTO
IIb czas up‡ywaj„cy miŒdzy w‡„czeniem chorego do
programu a pierwszym nape‡nieniem balonu by‡ nie-
zale¿nym czynnikiem pozwalaj„cym przewidzieæ
zgon. Autorzy wykazali równie¿, ¿e miertelnoæ
zaczyna‡a rosn„æ dopiero wtedy, gdy opónienie by‡o
wiŒksze od 60 minut. Z badaæ, które przeprowadzili
Cannon i wsp. [72] oraz Liem i wsp. [73] wynika, ¿e
miertelnoæ wzrasta, a odsetek uratowanego mio-
kardium maleje po up‡ywie 120 minut.
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Sugeruje siŒ, ¿e pierwotnych PCI nie powinni
przeprowadzaæ operatorzy o niewielkim dowiad-
czeniu (< 75 zabiegów rocznie). Analiza danych
z programu PAMI 2 nie wykaza‡a jednak istotnych
ró¿nic pod wzglŒdem liczby zgonów szpitalnych,
potrzeby przeprowadzania CABG lub doranego
powodzenia PCI [74]. Podobne wyniki odnotowano
w programie GUSTO IIb [5]. Du¿e badanie, prze-
prowadzone przez Ellisa i wsp. [75] wykaza‡o, ¿e
dowiadczeni operatorzy maj„ ni¿szy odsetek po-
wa¿nych powik‡aæ zwi„zanych z zabiegiem, ale ró¿-
nica nie wystŒpuje w przypadku wszystkich ocenia-
nych operatorów. Pewne dane wskazuj„ na wp‡yw
dowiadczenia ca‡ego zespo‡u na rezultaty zabie-
gów, przy czym lepsze wyniki osi„ga siŒ w orod-
kach wykonuj„cych wiŒcej zabiegów [71, 76].
Dobór pacjentów i opieka oko‡ozabiegowa
Z chwil„ podjŒcia decyzji o przeprowadzeniu
angiografii i pierwotnego PCI, o ile nie ma przeciw-
wskazaæ  pacjentowi podaje siŒ 325 mg ASA
i heparynŒ (American College of Cardiology i Ameri-
can Heart Association zalecaj„ bolus heparyny nie-
frakcjonowanej w dawce 70 j./kg masy cia‡a). Tlen,
nitraty, morfinŒ i leki b-adrenolityczne stosuje siŒ
w zale¿noci od potrzeb, w celu zmniejszenia pro-
duktu podwójnego i opanowania bólu.
Je¿eli ma byæ zastosowany inhibitor receptora
glikoproteinowego IIb/IIIa, nale¿y go podaæ przed
wprowadzeniem cewnika do zwŒ¿onego segmentu
i zanim czas krzepniŒcia (APTT) wyd‡u¿y siŒ do ok.
250 s [77]; w przeciwnym razie nale¿y d„¿yæ do
utrzymania APTT w zakresie 300350 s. Z zasady
stosuje siŒ kontrast niskoosmolarny, aby zmniej-
szyæ jego wp‡yw na hemodynamikŒ. Balon do kon-
trapulsacji wewn„trzaortalnej wprowadzamy do tŒt-
nicy tylko u chorych z utrzymuj„cymi siŒ zaburze-
niami hemodynamicznymi lub opornymi na leczenie
zaburzeniami rytmu serca.
U wiŒkszoci pacjentów wstŒpnie wykonuje siŒ
PTCA, po której czŒsto wszczepia siŒ stent wieæ-
cowy. Przewa¿nie interwencja w trybie doranym
dotyczy wy‡„cznie tŒtnicy dozawa‡owej. Inne istot-
ne zwŒ¿enia mog„ byæ zaopatrzone w trybie odro-
czonym, po wyleczeniu chorego z incydentu, bŒd„-
cego przyczyn„ hospitalizacji.
Wszyscy chorzy po PCI powinni otrzymywaæ
ASA (zwykle przez czas nieokrelony)  o ile nie
ma bezwzglŒdnych przeciwwskazaæ. Podawanie
heparyny przewa¿nie przerywa siŒ po zabiegu, chy-
ba ¿e w tŒtnicy pozostawiono balon do kontrapul-
sacji wewn„trzaortalnej lub pacjent nale¿y do gru-
py wysokiego ryzyka powik‡aæ zakrzepowo-zatoro-
wych. Ka¿dy chory z wszczepionym stentem
powinien otrzymywaæ dodatkowy lek przeciwp‡yt-
kowy (klopidogrel albo tiklopidynŒ), zwykle przez
4 tygodnie. Niektórzy stosuj„ drugi lek przeciwp‡yt-
kowy jedynie przez 24 tygodnie po PTCA, jednak
nie ma danych z randomizowanych badaæ, które po-
twierdza‡yby zasadnoæ takiego postŒpowania. Inne
leki, jak: leki b-adrenolityczne, inhibitory ACE
i leki hipolipemizuj„ce nale¿y stosowaæ zgodnie
z zaleceniami American College of Cardiology i Ame-
rican Heart Association [66].
Chorych z grupy niskiego ryzyka (patrz wy¿ej)
mo¿na przekazaæ na oddzia‡ nadzoru telemetryczne-
go; przewa¿nie nie wymagaj„ oni dalszych badaæ
zmierzaj„cych do oceny ryzyka. Pacjenci z grupy
poredniego i wysokiego ryzyka powinni przebywaæ
na oddziale intensywnego nadzoru kardiologicznego.
Mog„ oni wymagaæ wielostopniowych zabiegów
i ponownej oceny ryzyka przed wypisaniem do domu.
Perspektywy rozwoju
Wielu badaczy pracuje nad lepszymi lub ‡atwiej-
szymi do u¿ycia stentami i innymi materia‡ami.
W niedawno opublikowanym programie PACT (Pla-
sminogen Activator Coronary Angioplasty) stosowa-
no po‡owŒ dawki tPA wraz z zaplanowan„ angiopla-
styk„. Celem takiego postŒpowania by‡o udro¿nie-
nie tŒtnicy przed w‡aciwym PCI [78]. Bada siŒ
równie¿ metody leczenia skojarzonego, opartego na
zmniejszonych dawkach leków trombolitycznych
i antagonistów glikoproteinowych receptorów
IIb/IIIa. Taka terapia mo¿e byæ stosowana zarówno
jako farmakologiczna metoda uzyskiwania reperfu-
zji, jak i wspomaganie zaplanowanego PCI (angio-
plastyka wspomagana) [79, 80]. Bada siŒ nowe kie-
runki leczenia opracowywane z myl„ o ochronie
jeszcze wiŒkszej czŒci miŒnia sercowego. Nale¿„
do nich: wymienniki sodowo-wodorowe [81], filtra-
cja lub inhibicja granulocytów obojŒtnoch‡onnych
[82] czy dostarczanie do miokardium tlenu pod
zwiŒkszonym cinieniem [83]. Trwaj„ te¿ badania
nad metodami zmniejszenia ryzyka restenozy.
Podsumowanie
Pierwotne ródnaczyniowe zabiegi interwen-
cyjne w ostrym zawale serca s„ wykonalne i bez-
pieczne. Wraz z rozwojem ‡atwych do implantacji
stentów oraz doskonalszych metod farmakoterapii
wspomagaj„cej pierwotne PCI sta‡y siŒ dostŒpne dla
prawie wszystkich chorych z ostrym zawa‡em ser-
ca. Dalsze postŒpy w dziedzinie technologii i farma-
koterapii przyczyni„ siŒ do jeszcze wiŒkszego roz-
powszechnienia tej metody postŒpowania.
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